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РЕАКЦИЯ ГИПОФИЗАРНОТИРЕОИДНОЙ СИСТЕМЫ ПРИ 
ХРОНИЧЕСКОМ СТРЕССОВОМ ВОЗДЕЙСТВИИ  У КРЫС 
С ИНТАКТНЫМ  И ИЗМЕНЁННЫМ ТИРЕОИДНЫМ СТАТУСОМ
Гусакова Е.А., Евдокимова О.В., Кореневская Н.А., Городецкая И.В.
УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»
Актуальность. Как острое, так и хроническое воз-
действие стрессоров вызывает изменение тиреоидной 
функции на различных уровнях – процессов синтеза 
гормонов в железе, их транспорта, взаимодействия 
с органами-мишенями, метаболизма на периферии 
и экскреции. 
Цель исследования – охарактеризовать ответ-
ную реакцию гипофизарно-тиреоидной системы в 
динамике хронического стрессорного воздействия 
и выяснить влияние на неё изменения тиреоидного 
статуса.
Материал и методы. Работа выполнена на 282 
крысах-самцах линии Вистар массой 220-250 г. Кры-
сы были разделены на 19 групп: интактные; 3 группы 
контрол ьных - получавших крахмальный клейстер в 
течение 1, 2 и 3 месяцев; 3 группы стрессированных 
- подвергнутых стрессу в течение 1, 2 и 3 месяцев; 3 
группы, гипотиреоидных - получавших мерказолил в 
течение 1, 2 и 3 месяцев; 3 группы стрессированных-
гипотиреоидных - получавших мерказолил и под-
вергнутых стрессу в течение 1, 2 и 3 месяцев; 3 группы 
получавших тироксин в течение 1, 2 и 3 месяцев и 3 
группы получавших тироксин и подвергнутых стрессу 
в течение 1, 2 и 3 месяцев. Хронический стресс вызы-
вали путем скученного содержания животных (по 18 
особей в клетках размером 20х30х40 см).
Тиреоидный статус изменяли путем, с одной 
стороны, снижения уровня йодтиронинов в крови в 
результате введения мерказолила, а с другой - посред-
ством введения L–тироксина в малых дозах в течение 
28 дней. Введение осуществляли внутрижелудочно в 
1% крахмальном клейстере.Крысы содержались по 6 
особей в клетках. Животных умерщвляли декапита-
цией под уретановым наркозом.
Концентрацию ТТГ, общих трийодтиронина (Т3) 
и тироксина (Т4), а также их свободных фракций (Т3 
св и Т4 св) в крови определяли радиоиммунологиче-
ским методом.
Статистическую обработку результатов прово-
дили с помощью программы «Статистика 6.0».
Результаты и обсуждение. У крыс, получавших 
крахмальный клейстер в течение 1, 2 и 3 месяцев уро-
вень тиреоидных гормонов достоверно не изменялся. 
Стрессорное воздействие продолжительностью 1 ме-
сяц сопровождалось снижением уровня Т3 на 46%, Т4 
на 27%, Т3 св на 25%, Т4 св на 27%. Концентрация ТТГ, 
напротив, возрастала на 172%.После 2 месяцев скучен-
ного содержания животных концентрация в крови Т3, 
Т4 и Т3 св была такой же, что и после 1 месяца стресса, 
и меньшей, чем в контроле. Уровень Т4 св снижался 
по сравнению с его значением после 1 месяца стресса 
на 27%. Концентрация ТТГ была выше контроля на 
123% и достоверно не отличалась от таковой после 1 
месяца содержания крыс в переполненных клетках. 
После 3-месячного стресса уровень Т3 в крови – и 
общей, и свободной фракции – был таким же, как 
после 2 месяцев стресса, и меньшим по сравнению 
с контролем, тогда как Т4 и Т4 св становился ниже, 
чем в контроле на 31 и 34%. Концентрация ТТГ по 
сравнению с исходным уровнем падала на 17% и была 
на 140% меньше по отношению к ее значению после 2 
месяцев скученного содержания животных.
У крыс, получавших мерказолил в течение 1, 2 
и 3 месяцев, наблюдалось прогрессирующее умень-
шение концентрации йодтиронинов в крови. После 
1 месяца применения тиреостатика концентрация 
Т3 снижалась на 55%, Т4 на 33%, Т3 св на 29%, Т4 
св на 44%. После 2 месяцев их уровень падал далее, 
в результате чего был ниже, чем в контроле. После 
3 месяцев введения мерказолила содержание Т4, Т3 
св и Т4 св падало еще больше, а Т3 - было таким же. 
Поэтому по сравнению с контролем концентрация 
Т3 была ниже на 57%, Т4 на 36%, Т3 св на 40%, Т4 св 
на 42%. После 1 месяца стресса у гипотиреоидных 
животных по сравнению с группой крыс, получавших 
мерказолил, концентрация Т3 падала на 12%, Т3 св на 
15%, Т4 св на 6%, Т4 - не изменялась. В результате по 
отношению к контролю уровни указанных гормонов 
были ниже на 67, 35, 44 и 50%. Концентрация ТТГ не 
отличалась от исходной. Через 2 и 3 месяца стресса 
уровни всех йодтиронинов по сравнению с нестресси-
рованнымигипотиреоидными крысами уменьшались. 
По отношению к стрессу без мерказолила уровни Т3, 
Т4, Т3 св и Т4 св были ниже на всем протяжении ис-
следования: на 21, 8, 19 и 23% после 1 месяца, на 21, 
13, 21 и 27% после 2 месяцев, на 18, 10, 21 (для Т3 св и 
Т4 св) после 3 месяцев. Содержание ТТГ было также 
меньшим - на 173 и 141% после 1 и 2 месяцев стресса.
Введение тироксина в течение 1, 2 и 3 месяцев 
не изменяло уровень йодтиронинов. У крыс, под-
вергнутых стрессу на фоне тироксина, содержание 
йодтиронинов по отношению к группе животных, 
получавших препарат, снижалось. В результате по 
сравнению с контролем уровень Т3, Т4, Т3 св и Т4 св в 
крови был меньшим: через 1 месяц стресса – на 37, 15, 
12 и 13%, через 2 месяца – на 37, 23, 16 и 13%, через 3 
месяца – на 39, 22, 20 и 13%. Концентрация ТТГ через 1, 
2 и 3 месяца по отношению к контролю возрастала на 
29, 40 и 44%. Уровень Т3, Т3 св и ТТГ был одинаковым 
на всех сроках эксперимента, Т4 – одинаковым после 
1 и 2 месяцев стресса, а через 3 месяца - меньшим, чем 
через 2 месяца, Т4 св – через 2 месяца меньшим, чем 
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после 1 месяца, через 3 месяца меньшим, чем через 2 
месяца. По отношению к стрессированным живот-
ным, не получавшим тироксин, содержание Т3, Т4, Т3 
св и Т4 св было большим. Концентрация ТТГ после 1 
и 2 месяцев эксперимента была меньшей на 143 и 83%, 
тогда как после 3 месяцев – большей на 61%.
По сравнению с гипотиреоидными животными, 
содержавшимися в переполненных клетках, после 
стресса у получавших тироксин крыс уровень Т3, Т4, 
Т3 св и Т4 св в крови был выше: через 1 месяц - на 30, 
20, 32 и 37%, через 2 месяца – на 30, 23, 35 и 41%, через 
3 месяца – на 28, 19, 39 и 42%. Концентрация ТТГ была 
также большей - на 30, 58 и 67% после 1, 2 и 3 месяцев.
Следовательно, хронический стресс вызывает 
снижение концентрации в крови общих Т3 и Т4 и 
их свободных фракций, начиная с первого месяца. 
По мере увеличения продолжительности стресса 
уровень Т3 общего и свободного далее не уменьша-
ется, тогда как Т4 общего и свободного падает. Это 
означает, что при хроническом стрессе сохраняется 
повышенный функциональный потенциал системы 
за счет смещения баланса тиреоидных гормонов в 
сторону Т3, обладающего большей физиологиче-
ской активностью, что можно оценивать как при-
способительную реакцию гипофизарно-тиреоидной 
системы. Хронический стресс на фоне мерказолила 
по сравнению с этим воздействием у животных с 
интактнымтиреоидным статусом развивается на 
фоне более низкой концентрации в крови всех йод-
тиронинов. При этом уменьшение уровня Т3 св носит 
прогрессирующий характер. Это свидетельствует о 
том, что гипотиреоз препятствует реализации адап-
тивного ответа гипофизарно-тиреоидной системы 
на хронический стресс. Малые дозы тироксина огра-
ничивают падение концентрации йодтиронинов при 
длительном содержании животных в переполненных 
клетках, что обеспечивает более высокий уровень этих 
гормонов в крови по сравнению с животными, под-
вергнутыми такому воздействию без тироксина. При 
этом концентрация Т3 св остается одинаковой на всем 
протяжении эксперимента. Следовательно, близкие 
к физиологическим дозы тироксина обеспечивают 
сохранение функционального потенциала гипофи-
зарно-тиреоидной системы при хроническом стрессе.
ВЛИЯНИЕ ТИРЕОИДНЫХ ГОРМОНОВ НА УСТОЙЧИВОСТЬ 
ОРГАНИЗМА К ХРОНИЧЕСКОМУ СТРЕССУ
Евдокимова О.В., Гусакова Е.А., Кореневская Н.А., Городецкая И.В.
УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет»
Актуальность. Известно, что устойчивость ор-
ганизма к острому действию некоторых стрессоров, 
в том числе антагонистических (холодового и тепло-
вого), может быть повышена с помощью предвари-
тельного введения малых, близких к физиологическим 
доз тиреоидных гормонов [3], что обусловлено их 
специфическим действием на генетический аппарат 
клеток, опосредованным связыванием с нуклеарны-
ми рецепторами, приводящим к стимуляции синтеза 
высокоспецифических белков, в том числе, и относя-
щихся к локальным стресс-лимитирующим системам, 
в частности, белков теплового шока и антиоксидант-
ных ферментов [1].
Цель работы: выяснить влияние тиреоидных 
гормонов на устойчивость организма к хроническому 
стрессу.
Материал и методы. Опыты поставлены на 122 
половозрелых беспородных белых крысах-самцах 
массой 250 - 300 г в летний период. Острый стресс 
моделировали путем привязывания животных в по-
ложении на спине за 4 конечности на 3 ч, хронический 
– ежедневной иммобилизацией в таком же режиме в 
течение 5 дней. Изменение тиреоидного статуса дости-
галось, с одной стороны, путем снижения уровня ти-
реогормонов в крови в результате внутрижелудочного 
введения в 1% крахмальном клейстере в течение 14 
дней «Мерказолила» в дозе 1,2 мг на 100 г массы тела, 
а с другой - путем его повышения до верхних границ 
физиологических колебаний в результате введения 
таким же способом в течение 28 дней «L – тироксина» 
в дозах от 5,0, до 8,0 мкг на кг. Контрольные крысы 
получали крахмальный клейстер. Число животных в 
группах было от 6 до 8. Концентрацию общих йодти-
ронинов в крови определяли радиоиммунологически 
с использованием наборов рио-Т3-ПГ, рио-Т4-ПГ. 
Животных забивали декапитацией. Общую устой-
чивость организма оценивали по изменениям массы 
тела; относительной массы органов-маркеров стресса 
(надпочечников, селезенки, тимуса), определяемой 
как отношение абсолютной массы органов к массе 
тела; состояния слизистой оболочки желудка, из-
учаемого визуально в отраженном свете под малым 
увеличением по тяжести поражения (средний балл 
по 4-балльной шкале: 1 балл – эрозии, 2 балла – еди-
ничные язвы, 3 балла – множественные язвы, 4 бал-
ла – пенетрирующие или прободные язвы), частоте 
поражения (отношение числа животных, имевших 
дефекты слизистой, к общему количеству крыс в 
группе), множественности поражения (отношение 
числа повреждений у всех крыс к числу животных в 
группе), язвенному индексу (сумме тяжести, частоты и 
множественности поражения) [2]; физической вынос-
ливости, которую исследовали по времени плавания 
крыс с прикрепленным к основанию хвоста грузом, 
